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vI Vorwort. 


sie wurde geradezu der Schlüssel zum Verständnis bis dahin 
unerklärter Vorgänge. 

Eine weitere Anregung, den Versuch zu einer Erweiterung 
unserer Kenntnisse vom Bau des Myocards zu wagen, ging von 
einzelnen Befunden an pathologischen Herzen aus. Diese ver- 
anlaßten mich, die Lymphhahnen im Herzmuskel darzustellen: 
die Schlußfolgerungen aus diesen Versuchen wiederum führten 
dazu, von dem durch sie veränderten allgemeinen Gesichtspunkte 
aus Lehren und Auffassungen aus dem Gebiete der Pathologie 
und Klinik der Herzkrankheiten einer erneuten Kritik zu unter- 
ziehen. 

Ich bin so mit den &i 
von der gewöhnlichen Hı 
Schritt. Eine ganze Reil 
bis ich jetzt zur Veröffeut 














utresultate meiner Arbeit abseits 
traße geführt worden, Schritt für 
von ‚Jahren ist darüber vergangen 
"hung schreite, so datieren beispiels- 
weise die Untersuchu über die Lymphbahnen schon aus den 
Jahren 1892.-%4. Wenn auch ein wesentlicher Grund dafür rein 
äußerlicher Natur ist er liegt in der Schwierigkeit, die mannig- 
fachen und zum Teil sehr zeitraubenden anatomischen Unter- 
suchungen neben den Pflichten der täglichen Praxis in den übrig 
bleibenden Mußestunden nur mit. schr bescheidenen, äußeı 
Einrichtungen zum nötigen Abschluß zu bringen, wobei unwill- 
kommene und unvorhergeschene Unterbrechungen, die manches 
Präparat vernichteten, durchaus keine Seltenheit waren so 
haben diese Dinge doch eine schr gute Folge gehabt: sie haben 
mich zu wiederholterem Überlegen gezwungen und mich da- 
durch vor übereiltem Urteil bewahrt, das in di Lage, wo 
fundamentale Anschauungen in Frage kommen, mehr, wie un- 
angebracht war. 

Mögen meine Endergebnisse, für sich betrachtet, unter Um- 
ständen ketzerisch erscheinen, ich hoffe, es wird mich doch jeder 
von dem Vorwurf freisprechen, daß Neuerungssucht die Triebfeder 
meines Unternehmens gewesen ist. Wie ich glaube, habe ich 
meine Gründe auf eine Basis gestellt, die zu den festesten gehört, 
welche die Medizin kennt; in der Neuzeit ist zwar für klinische 
Zwecke die Verwertung der Anatomie etwas in den Hintergrund 
gerückt, ihre Bedeutung, ihr Wert ist deshall nicht verringert. 
ja er kann es überhaupt niemals werden: Bau und Eir 
richtung der Organe sind Faktoren, die niemals werden vernach- 
lässigt werden können! 

In der Darstellung werde ich manchem vielleicht nicht Ge- 
nüge geleistet haben, weil ich Literaturangaben auf das möglichst 
geringste Maß eingeschränkt habe. Aber ich sah keine Notwen- 



































vo Vorwort. 


Schließlich erfülle ich eine angenehme Pflicht, indem ich 
Herrn Sanitätsrat Dr, Hofmeier hierselbst auch an dieser Stelle 
meinen Dank ausspreche für die bereitwilligst erteilte Erlaubnis, 
das Obduktionsmaterial aus seiner Abteilung des Elisabeth- 
Krankenhauses für meine Zwecke benutzen zu dürfen. 


Berlin, Januar 1903. 


Der Verfasser. 
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2 Einleitung. 


gängern — nicht allein auf die Bedeutung des Myocards hin- 
gewiesen, sondern in die Lehre von den Herzmuskelerkrankungen 
einen neuen Faktor eingeführt zu haben, nämlich, daß eine mit 
körperlicher „Überanstrengung in Zusammenhang stehende Muskel- 
entartung des Herzens“ vorkomme, d. h. also eine organische Er- 
krankung des Kreislaufmotors ohne Beschädigung seiner Ventile, 
allein durch funktionelle Einflüsse! Mögen in der Folgezeit 
andere Anschauungen gegen Seitz entstanden sein, ein Fortschritt 

. war immerhin gemacht. 

Aber selbst mit dem Ausbau und der Erweiterung dieser An- 
regungen (ich neıme die Arbeiten von 0. Fräntzel, v. Leyden) 
wollte es nicht gelingen, Gesetze zu finden, welche es dem Arzt 
ermöglichen, Art und Umfang einer anatomischen Herzmuskel- 
erkrankung in der nötigen Weise mit der erforderlichen Sicher- 
heit bestimmen zu können. Entweder die Diagnose blieb oft in 
suspenso, oder aber in andren Fällen: eine Obduktion bereitete die 
größten Überraschungen, int'em sie die vermuteten Veränderungen 
vermissen ließ. Und doch hatte man sicherer mit dem Mikroskop 
und neuen Methoden umgehen gelernt, man konnte mit viel voll- 
kommenerem Rüstzeug zu Werke gehen, als noch in den Giger 
Jahren etwa. Trotzdem: oft, leider schr oft, findet sich bei Fällen, 
die infolge schwerer Zirkulationsstörungen zu gründe gegangen 

n, die wiederholte Bemerkung, dat selbst die mikroskopische 
ersuchung keine nennenswerte Degeneration ete. an den Muskel- 
fasern nachweisen konnte! Aber weiter auch umgekehrt. Es war 
kein seltenes Vorkommnis, dab postmortale Untersuchung. tat- 
chliche Veränderungen von verschiedener Ausdehnung aufdeckte, 
ie man, immerhin mit einem gewissen Rechte, glaubte, in Be- 
ziebung zu einzelnen Erscheinungen im klinischen 
Bilde setzen zu dürfen. Aber damit war es auch zu Ende, mehr 
war nicht erreicht, weitere Schlüsse konnten nicht gewagt werden: 
in keinem Falle gelang es, eine jeder Kritik einigermaßen stund- 
haltende Begründung selbst nur für die allgemeine Folgerung zu 
liefern, daß Beziehungen zw ion und ver- 
minderter Leistung bestanden 
hätten. So erinnere ich heis eis Y tel 
über die Bedeutung der fettigen Entartung der Mu 
primärer Erkrankung und ihren Zusammenhang ı 
insuffizienz. 

Es blieb genug und übergenug Grund zum Unbefrieigtsein 
übrig: Der Arzt war ständig hin- und hergeworfen zwischen Wollen 
und Nichtkönnen. Ex fehlte eben ein etwas, ein Bindegli 
ien dem, was ınan salı, und dem traditionellen, sell 
© Untersuchungen erweiterten 0 
logische Anatomie besel 
suhstan auch Erklärungen oder Ve 
kommen: die normale und pathologische Physiologie arbe 
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sichere differentiell-diagnostische Kriterien jedoch kann man nicht 
aufstellen.“') Aber ich kann mich diesem Schluß nicht ohne 
weiteres anschließen. Es wird ja nicht möglich sein, jede Form 
der morphologischen Änderungen im einzelnen namhaft zu machen 
auch an sich nicht erforderlich — aber etwas andres 
wohl erreichen: wir können und ınüssen streben, die 











können wi 
Natur des pathologischen Prozesses im konkreten Falle 
eventuell auch seine Ausdehnung festzustellen. Damit wäre 
dann viel gewonnen, wir könnten den Ablauf der ganzen Er- 








kankung genauer bestimmen, vielleicht sogar vorhersagen und 
unter steter kontrolierender Bestimmung der funktionellen Leistungs- 
fähigkeit die Möglichkeit erreichen, unsere therapeutischen Mab- 
nahmen nach den Erfordernissen des Falles einzurichten. Das ist 
das Ziel unseres Strehens; wenn wir zu dem Zwecke auch zu- 
'h gewonnene Tatsachen verwenden müssen, so vor- 
schlägt das wenig oder nichts, vorausgesetzt nur, daß die Empirie 
uns so weit hilft, die Gesetze zu finden, welche in Zukunft eine 
Vorhersage tatsächlich eintretender Ereignisse oder Verhältnisse 

ig] Verfolgen wir einen krankhaften Prozeß, welchen 
wir wollen, und beobachten seine anatomischen Produkte, so han- 
delt es sich stets um eine gewisse Empirie; wir können nur 
durch Erfahrung (in gewissem Sinne) lernen, wie sich der Prozeß 
entwickelt und abspielt. Aber steht es mit Beurteilung und Ver- 
wertung der rein funktionellen, physiologischen Eigenschaften 
eines Organs, denen Rosenbach so eifrig das Wort redet, etwa 
um ein Haar anders? Wenn wir gezwungen sind, eine Automatie 
des Herzmuskels anzunehmen und zu schließen, müssen wir die 
Eigenschaft nicht einfach auch als Erfahrungstatsache hinnehmen? 

Ob und wie weit sich mun aber in der Folge differential- 
diugnostische Kriterien ableiten lassen, welche eine Verwertung 
solcher pathologischen Studien ermöglichen, ist eine Frage für 
sich, es dürfte als sicher gelten können, daß solche in der Zukunft 
feststellbar sind. 

Auf dem Wege zwischen dem eigentlich resignierten Stand- 
punkt Rosenbachs und dem Ziel unseres Strebens, außer der 
funktionellen Bestimmung einer Herzmuskelerkrankung auch die 
Art und Ausdehnung derselben aussagen zu können, haben uns 
Arbeiten des letzten Jahrzehnts eine ausserordentlich wichtige 
Etappe gegründet. Ich meine die Arheiten der Leipziger Schule. 
Soweit pathologische Fragen in Betracht kommen, sind die erzielten 
Erfolge das Resultat einer neuen Methode, die wir Krehl ver- 
danken. Gegenüber der bisher üblichen Praxis der nıikroskopischen 
Untersuchung wies er nach, dafı die genaue Durchforschung des 
ganzen Herzens an Serienschnitten unabweislich notwendig sei 
und in der Tat ließen sich anatomische Erkrankungen in einer 
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‚keiten. Ebenso, wie es unrichtig wäre, allein die pathologische 
Anatomie zur Grundlage der klinischen Überlegung zu machen, — 
überdies hat die tatsächliche Erfahrung gelehrt, da& dieser Weg 
ungangbar ist — ebenso ist es ein Fehler, allein die „funktionelle 
Störung“ zum Mafistab zu wählen. Die Dinge gehören eng und 
unzertrennlich zusammen, sie wollen beide gleichmässig, je nach 
ihrem Werte berücksichtigt sein. Das gilt ganz allgemein für 
sämtliche Organe. 

Am Herzen liegt der Nachteil aus solcher einseitigen Bevor- 
zugung eines Gedankens selbst schon bei unseren jetzigen Kennt- 
nissen offen genug zu Tage. Es war die Forderung erhoben worden, 
die praktische Beurteilung von Krankheitsfällen aus dem Mate der 
Funktionsstörung zu gewinnen, und doch steht diesem Postulat die 
bittere Tatsache entgegen, dal wir das Werkzeug der Natur zu 
diesem Zweck, d. h. die Anatomie des Organs noch nicht einmal 
so weit kennen, um seine Tätigkeit unter normalen Verhältnissen 
deuten zu können! Das Mindeste wäre gewesen, wenn die 
„funktionelle Diagnostik“ hätte lehren können, daß bestinmte 
Symptome pathognomonisch für gewisse Erkrankungen seien. Aber 
auch diese empirischen Errungenschaften hat sie nicht zu ver- 

inen. Selbst dann noch wären mit der geforderten Methode 
völlig unkontrollierbare Faktoren bemutzt: unkontrollierbar aus dem 
Grimde, der aus meinen eben gesprochenen Worten folgt, daß 
wir ja noch nieht einmal imstande sind, den Einfluß anatonıischer, 

Störungen auf die Aktion des Herzmuskels be- 
stinmmen zu können, geschweige dat wir imstande wären, eine 
durchgreifende Analyse der rein funktionellen Störungen vor- 
zunehmen. 
ichnend für die Größe der Lücke, die in deu elementaren 
Kenntnissen über unser Organ klafft, ist es, daß Martius noch vor 
wenigen Jahren das Recht hatte, die Warnung auszusprechen, die 
Herzmuskelkontraktion sei nicht vergleichbar mit einer einfachen 
Zuekung des Gastrocnemius, das Herz stelle nicht einen einfachen 
Hohlmuskel, sondern wegen seines komplizierten Baues ein 
muskulöses Hohlorgan dar.) Diese Warnung richtete 
sich ja freilich nicht gegen die gesamte Literatur, aber doch gegen 
eine Reihe von Arbeiten und das mit Recht. 

So einfach sich auch aın Ende die Arheitshe 
muskels zu gestalten scheint, wenn man nur den Endeffekt, die 
Strombewegung des Blutes im Gefäßsystem beienkt, so ist doch 
im Grunde diese Einfachheit nur der endliche Ausdruck einer 
wunderbaren Einheitlichkeit, eines Zusammenarbeitens ver- 
schiedener Faktoren. Grundverschieden scheinen sie zu sein, eng 
aber gehören sie zusammen. Im gewöhnlichen Leben erscheinen 
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) Martius, Der Herzxtoss des gosunden und kranken Menschen. (Volk- 
mans Sammlung klinischer Vorträge No. 113 (1894), Seite 190.) 
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hebliche Erweiterung der Aufgabe führte er jedoch durch ana- 
tomische Zergliederung des Herzmuskels durch. Die systolische 
Form stellte er in gleicher Weise wie Hesse her, zur Fixierung 
der diastolischen Form ging er abweichend vor. Das Herz wurde 
uneröffnet dem Körper entnommen, alle Gefäße gut verschlossen, 
außer der oberen Hohl- und einer Lungenvene, und durch diese 
während mehrerer Stunden Wasser durchgeleitet. Das Herz wurde 
so in die stärkste Diastole, „wohl stärker, als sie je im Leben er- 
reicht wird“, übergeführt. Fixiert wurde diese Form dadurch, 
daß das Herz nach dem Auswaschen mehrere Stunden durch 
% prozentigen Alkohol durchströmt, darauf für mehrere Tage ohne 
Druck in absoluten Alkohol gebracht wurde. 

Zur anatomischen Untersuchung, also zur Feststellung des 
Faserverlaufs benutzte Krehl rohe Salpetersäure, durch welche 
das Bindegewebe erweicht und zerstört wird. Die Macoration 
des systolischen Herzens gelingt leicht, da die Herzmuskulatur 
beim Einlegen in die Säure sofort in Systole gerät. Aus diesem 
Grunde war jedoch die Säurebehandlung des diastolischen Herzens 
nicht ohne VorsichtsmaßiregIn möglich. Krehl erreichte aber seine 
Absicht, indem er bei 60 ınm Druck, wie vorhin Wasser, so jetzt 
die Salpetersäure durch das Herz leitete und durch die Druck- 
erzeugung einigermaßen einer Kontraktion der Muskulatur vor- 
bengte. Wie er selbst angibt, mißlingt der Versuch leicht, weil 
das Herz besonders an den Vorhöfen gern einreißt. 

Die so erzielten Resultate enthalten zunächst im allgemeinen 
durchweg eine Bestätigung der Angaben Hesses, eine nicht unbe- 
deutende Erweiterung aber darin, daß Krehl die Gültigkeit der 
bis dahin am Tierherzen dargestellten Erscheinungen auch auf 
den Menschen ausdehnen konnte, indem er Gelegenheit hatte, 
das Herz eines Hingerichteten in den systolischen Zustand über- 
zuführen. Aber, was seine Arbeit besonders wertvoll macht, sind 
die anatomischen Untersuchungen: er begnügte sich nicht damit, 
sich auf die überlieferten Anschauungen zu stützen, sondern ging 
selbst an eine Darstellung des Faserverlaufs, um siezurDeutung 
der physiologischen Daten zu benntzen. Auf den ge- 
naueren Inhalt des anatomischen Teils komme ich etwas weiter 
unten zurück: im allgemeinen et er selber sein Resultat 
als eine Erweiterung der bis dahin in Geltung stehenden Ansichten. 
Wichtig erscheint es, noch einmal ausdrücklich hervorzuheben, 
daß die Anatomie ihm dazu dient, die festgestellten Umformungen 
zu erklären und verständlich zu machen, daß also die bez. Unter- 
suchungen unter einem ganz bestimmten Gesichtspunkt in Angriff 
genommen sind, 

Den beiden genannten Arbeiten ist das gemeinsam, daß sie 
die extremsten Grenzen der Exkursion des Herzens, die möglichst 
größte Dilatation auf der einen, die stärkste Kontraktion auf der 
anderen Seite festlegen, die so hervorgerufenen Formänderungen 




















34 Bau, Bewegung und Ernährung der Muskulatur der Herzkammern. 


oder andersartig wirkenden, demselben speziellen Zweck dienenden 
oder entgegenwirkenden Gruppen. 

Sonst aber ist im Anschluß an diese Grundsätze nach meiner 
Auffassung nicht genug davor zu warnen, daß wir die Suche nach 
den sogenannten „Endpunkten der Fasern“, oder, wie wir jetzt zu 
sagen haben, den Endigungen der Lamellen zu weit treiben, ich meine, 
daß wir etwa jede Durchkreuzung oder Verflechtung von Muskel- 
bündeln peinlich im einzelnen zergliedern. Das Resultat wäre da- 
bei rein nichtig, da die Funktion an solchen Stellen, falls nicht 
ein einseitiges Überwiegen einer Bündelrichtung zu konstatieren 
wäre, nur in der allgemeinen Verengerung des Hohlraumes be- 
stehen kann. 

Die Sätze klingen einfach trivial, indes werden wir Beispiele 
zur Genüge finden, wo gegen diese Grundgesetze verstoßen ist, und 
demgemäß manche sonst unnötigen Differenzen und Irrtümer in 
den Anschauungen hervorgerufen sind. 

Eigentlich alle Arbeiten über die Zusammensetzung der Herz- 
wandungen nehmen ilren Ausgang von der äußeren Fläche des 
Herzens. Ich bin den umgekehrten Weg gegangen und habe die 
ration von der Herzhöhle aus b>gonnen. Ich bin auf 
diesen Weg gekommen, nicht etwa aus Neuerungssucht, sondern 
veranlaßt durch Erwägungen über die Bedeutung und Rolle der 
Papillarmuskeln, von deren, wie ich glaube, nicht unwesentlichen 
Ergebnis er die Rede sein wird. Um diesen Erwägungen 
positive Unterlage zu geben, ging ich an die Präparation und kam 
dabei zu Resultaten, die mich selber überraschten, weil sie nicht 
in Einklang mit den mir bekannten landläufigen Ansichten zu 
bringen waren. An sich hätte es doch natürlich gleichgiltig sein 
müssen, von welcher Stelle aus die Präparation begonnen wurde. 
Nachträglich bei Durchsicht der Literatur fand ich, daß nichts 
vesentliches vorhanden war, was zu einer Klärung der Differenz 
itte taugen können, daß ich also allein auf meine Untersuchungen 
angewiesen war. 

Nur Andentungen meiner Auffassung waren bei zwei Au- 
toren, hei Hesse und Henle nachzuweisen. Hesse beschreibt an 

i tolischen“ Herzen den scharfen Unterschied zwischen 
der linken Herzhöhle, der von der Kuppe der Papillar- 
muskeln bis zur Ventrikelspitze reicht, und dem oberhalb der 






























ventrikulargre henden, dem von ihm sogenannten „supra- 
papillären“ Raum. Die Höhle des kontrahierten Ventrikels „er- 
scheint auf Querschnitten in dem ganzen Abschnitt, welcher die 
Pm.') enthält, als eine enge, sternförmige Spalte. Über der Spitze 


der Pm. bleibt auch im kontrahierten Ventrikel ein merklicher 
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ausgesprochenen Grundsätzen halten. Da die anfangs divergenten 
Richtungen der Lamellen der Pm. im Septum jetzt mehr oder 
weniger zusammenfallen, müssen wir den Schluß ziehen, daß da- 
mit auch die bisher getrennte Funktion eine gemeinsame geworden 
ist und deshalb wird jedes weitere Zerlegen hinfällig. 

An dieser Stelle will ich nun noch erinnern an die oben be- 
tonten allgemeinen Eigenschaften der Herzspitze und ihre Be- 
ziehungen zum Septum; daraus würde jetzt für uns folgen, daß 
die rechte Wand des untersten Teiles vom Spitzenraum der linken 
Kammer, soweit sie nicht vom rechten Ventrikel verdeckt ist, in 
der Hauptsache aus den vereinigten Lamellensystemen der beiden 
Pmn. gebildet wird, deren Fortsetzungen sich von der linken Seite 
her über vorne hierher erstrecken. (Tafel II, Fig. 3a u. 3b.) 

Analog gestaltet sich die Fortsetzung der intramuralen 
Portion des vorderen Pm. im Septum. Nachdem deren La- 
mellen den vorderen Septumrand in der früher beschriebenen 
Weise erreicht haben, erscheinen sie in der queren Mittel- 
schicht der Scheidewand und schlagen eine Richtung ein 
parallel zu der, welche von den schon geschilderten intramuralen 
Muskellagen des hinteren Pm. verfolgt wird. Ebenso, wie schon 
früher, ist auch hier als wichtig hervorzuheben, dal wegen ihres 
parallelen Verlaufs innerhalb der kurzen Strecke in der freien 
Kammerwand, wie auch im Septum, sich die intramuralen Lamellen 
des vorderen Pm. nicht an die gleichen des hinteren Pm. eng 
anschließen resp. mit ihnen berühren, sondern einen Raum zwischen 
sich frei lassen für Lamellen anderer Herkunft, durch welche dann 
erst mittelbar eine Verbindung hergestellt wird. Darüber das 
Genauere weiter unten. 

Das bisherige Resultat meiner Untersuchungen ist also im 
wesentlichen kurz folgendes: In dem Teil der linken Herzkammer- 
wand, der von der Kuppe der Pm. bis zur Herzspitze reicht, ist 
ein bestimmtes System von Muskellamellen enthalten, welches 
einen ganz erheblichen, geradezu überwiegenden Teil der Masse 
dieses Herzabschnittes ausmacht. Dieses System wird gebildet 
durch eine bestimmte Anordnung und ein ganz bestimmtes gegen- 
seitiges Abhängigkeitsverhältnis der Muskelblätter, welche die Pn. 
und die ıhnen benachbarte Herzwand zusammensetzen. Je ein 
Pın. und bestimmte Abschnitte der Kammerwand sind anatomisch 
in keiner Weise von einander zu trennen, sie bilden ein zusammen- 
gehöriges Ganze und zwar in folgender Art. An jedem Pm. lassen 
Sich zwei Portionen unterscheiden, eine oberflächliche, subendokar- 
dial gelegene, „trabekuläre“ und eine tiefere, in der eigentlichen 
Kainmerwand gelegene „intramurale“. Die ideellen Hälften der 
Pmn. sind nicht symmetrisch gebaut, vielmehr strebt fast die ge- 
samte Masse derselben über die linke und vordere Wand der 
Kammer hinweg in die Richtung zum vorderen Septumrande hin. 
Beide Pm. erscheinen — im Großen und Ganzen — mit ihren 
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wennschon sie uns wertvolle Bereicherungen über Einzelheiten, 
besonders über Konstruktion der innersten Schicht geliefert 
haben. 

Auch für ıneine Darstellung acceptiere ich die Grundzüge 
dieser bisher giltigen Einteilung, muß aber doch einzelne Punkte 
hervorheben, in denen ich zu ergänzenden Resultaten von wesent- 
licher Bedeutung gekommen zu sein glaube. und zwar habe ich 
mit diesen Worten speziell den Bau der innersten, trabekulären 
Schicht im Auge. 

An einem „systolischen“ Herzen sieht man — ich verwende 
dasselbe bisher benutzte Präparat zur Darstellung — daß die 
sämtlichen Trabekelnetze so gut wie verschwunden und daß 
durch ihre Kontraktion zwei stark auffallende keilförmige 
Muskelwülste entstanden sind, mit breiterer oberer Basis und 
nach unten gerichteten. schmäleren oder spitzen Ausläufern. Der 
eine, größere dieser Wülste hat seine Lage zwischen den beiden 
Papillaren, der andere zwischen dem vorderen Pm. und der Septum- 
wand; an beiden Stellen füllen sie den ganzen freien Raum 
zwischen den genannten Gebilden mit ihrer Masse aus. 

Ich beginne mit dem hinteren, zwischen beiden Pm. liegenden 
Wulste. (Tafel I, Fig. 2, L.h.tr) Seinen schmäleren unteren 
Ausläufer, der sich, genauer beschrieben, aus zwei durch eine 
Längsspalte getrennten Hälften zusammensetzt — ich will auch 
hier kurz Spitze sagen — erwähnte ich schon einmal, indem ich 
darauf aufmerksam machte, daß er durch Abgabe einer Muskel- 
brücke eine leicht sichtbare Verbindung mit der nach rechts 
und hinten, also zum hinteren Pm. gewendeten, ihm innig an- 
liegenden Kuppenfläche des vorderen Pm. eingeht. (Tafel III, 
Fig. 4, L.h.tr.) Diese Verbindung ist scharf ausgeprägt: sie betrifft 
also nach dem früher ausgeführten die trabekuläre Portion des 
Papillaren. Außer dieser ist nun aber noch eine weitere 
Verbindung, die allerdings nicht sofort in die Augen fällt, 
festzustellen. und zwar mit dem hinteren Pm.: es spalten 
sich einige Lamellen von dem keilförmigen Längswulste ab und 
gehen eine Verbindung mit den obersten intramuralen Lamellen 
des Pın. ein, ebenfalls nahe seiner Kuppe. (Tafel I, Fig. 2, 2.) 

Diese muskulären Verbindungen mit den beiden Pm. sind Ab- 
zweigungen aus den Seitenflächen des unteren verschmälerten und 
zugespitzten Endes des in Rede stehenden Wulstes: nach oben 
hin geht die „Spitze“ über in die breite Muskelmasse des Wulstes, 
nach unten hin verschwindet sie an dem hinteren Rande des 
vorderen Pm. in der Kammerwand selber. 

Verfolgt man die Richtung nach oben, so sieht man, wie sich 
die Hauptmasse im ganzen fächerfürmig ausbreitet und zwar in 
der Weise, daß eine Partie in nach unten offenem Bogen über die 
Kuppe des hinteren Pm. hinweg die Richtung zum hinteren Septum- 
rande einschlägt, dann aber sich wendet, nach oben umbiegt und 
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oben geschilderten Resultate durch den Umstand nachweisen, daß 
ich an jeder Stelle der Kammerwand, trotz des verwickelten Ver- 
laufes der Lamellen, vorher bestimmen konnte, in welcher Ebene 
mein Schnitt die Muskellagen treffen mußte. Ich kann also das 
gewählte Beispiel (Herz vom Schaf) wohl ohne weiteres auf die 
Säugetiere allgemein ausdehnen, speziell aber auf die uns be- 
sonders interessierenden Verhältnisse beim Menschen übertragen. 

Ich würde jetzt dazu übergehen können, darzulegen, wie die 
experimentell festgestellten Bewegungserscheinungen des Herzens 
sich unter Zugrundelegung der obigen anatomischen Resultate er- 
klären lassen. Ich vertage indes einstweilen diese Besprechung 
und wende mich vielmehr erst noch einem anscheinend unter- 
geordneten, in seinem Wesen jedoch keineswegs bedeutungslosen 
Punkte der Herzanatomie zu. 


3. Kapitel. 
Klappenmuskulatur. 


Nachdem fast gleichzeitig — 1839 von Reid,') 1840 von 
Kürschner‘, — die Entdeckung quergestreifter Muskeln in den 
venösen Herzklappen von Warmblütern gemacht war, ist diese 
Frage Gegenstand einer ganzen Reihe von Untersuchungen ge- 
worden, welche zu den verschiedentlichsten Ergebnissen im Nach- 
weise der anatomischen Tatsachen, wie der physiologischen 
Deutung geführt haben. 

Reid vermochte die Fasern nur bei Tieren, und zwar beim 
Rinde und Pferde zu finden; Kürschner gelang es bereits, ihr kon 
stantes Vorkommen in der ganzen Reihe der Säugetiere und, was 
den hauptsächlichsten Streitpunkt in der ganzen Folgezeit bildete, 
namentlich auch für den Menschen nachzuweisen. Von ihm rührt 
die erste genauere und umfassendere Beschreibung jener Mus- 
kulatur her und darin liegt es jedenfalls begründet, daß in der 
Regel ihm, und nicht Reid, die Entdeckung zugeschrieben wird. 

Die Muskulatur besteht nach Kürschner aus einer dünnen 
Lage von Zügen, welche vom Vorhof aus, dicht unter dem Endo- 
card gelegen, tief in beide Klappen eindringen und in ihren 
stärkeren Bündeln mit Insertionen der Chordae tendineae in Ver- 
bindung treten. Ganz anders lauten bereits die Daten Theiles.’) 
In erster Linie gibt er den Befund von quergestreiften Muskel- 


!) Reid, Todds Cyclopaedia of Anat. and Physiol. Art. Heart. London 1839. 

%) Kürschner, Frorieps Neue Notizen No. 316. Juli 1840. 

®) v. Sömmering, Vom Bau des menschlichen Körpers. Umgearbeitet 
von Theile 1841, Bd. III, T. 2. 
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Krehl in den „Aortenwülsten“ nachgewiesen ist. Im übrigen ist 
hier durch die anatomischen Einrichtungen (Fehlen von netz- 
förmigen 'Trabekeln) dieselbe glatte Ausströmungshahn zur Pul- 
monalis hin für das Blut geschaffen, wie sie der linke Ventrikel 
auch besitzt. 

In den vorstehenden Konstruktionen, glaube ich, legen Gründe 
genug, um meiner anfangs aufgestellten Behauptung, dab beide 
Ventrikel zwar die allg , analogen Einrichtungen besitzen, 
diese am rechten al rter Form vorhanden sind, zu 
ihrem Rechte zu vi hin gehört. es, wenn ich siigte, 
der rechte V reinen rudimentären int ill 
Raum, gemessen an den Verhältnis 
Besprechung der: physiols ig] 
die Gründe zur Annahme de 
auf anatomischem Gebiete lieg 
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rechten Ventrikel e 
selbst anatomisch fehlt dem ol 
KAlsohni { den rechten Herze 



















Differenzen legen die Frage 
baulichen Unterschiede aufwei 










ich da die 
tungen, 
tur mit ihren Ei 


linken Ventrikels 
unktion des Heı 
Ventrikels dienbar sein 
dann sahen, di Einrichtung fast bis zur 
anı rechten Ventrikel verwischt ist, so kann die 
Differenz nicht schwer sein. Vergleich 
ıgeder edie Kammern 
ühren Inhalt hindurch teres erkennen, 

i sinus im Gegen- 





ige 
außer bestimmten Zw für die inner 
öhten Kraftleistung de 





























en solchen Mech: 
hat. 





te Kammer die entsprechende 





welche dem supray 
kommt, ı ich den Zelluk, der Mitrali 










Der rechte Ventrikel be: 
Einrichtung nicht, dagegen uraiänderung iu der 
Systole die Bigentünliehkeit. gezeigt, daß sich die Außenwand in 
der transversalen Ebene dem Septum nähert, also auf diese Weise 














138 Bau, Bewegung und Ernährung der Muskulatur der Herzkammern. 





Wir haben nichts weiter zu tun, als u 
dat; die Frage etwas anderes ist, wie lan 





nur gegenwärtig zu halten, 

die gesamte Bewegung 
stoß verrät, dauert, als 
uneröffneten Thorax den 









die Frage, während welcher Zeit wir 
ıstoß fühlen können. Der Beweis, ol und dati diese Fragen 

i ü wird einfach dadurch zu führen sein, 
weisen haben, weshalb der Stol eher unfühlbar 
wird, als die ihn erzeugende Bewegung ihr Ende erreicht hat. Die 
he Bewegung des Spitzenteils muß, auch wenn wir es nicht 
positiv durch Braun wüßten, die ganze Systole hindurch anhalten, 
etwas anderes ist einfach undenkl 

Und nun der Bew. 














Energie der Muskulatur wird der Stoß um so deutlicher fühlhar 
sein, so erfuhren wir oben, wenn der Tiefendurehmesser des Basis- 
teils amı größten ist und so das Herz mit. seiner Rückfläche einen 
Stützpunkt an der hinteren Peri findet. Das ist nun 
normal in der der Fall, in der Aus- 
treibungszeit verringert sich der Ti egen der all- 
gemeinen Verengung des Basisraumes ı i 
undeutlicher oder sogar unfühlbar. Von dem Grade, wie der Ti 
durchmesser verringert wird, muß es dann abl 
oder undeutlich der Stoß gefühlt wird. 
aber noch hieraus die Tatsache, daß der 
Systole, niemals in die Diastole fallen 
wie er in der Rückstoßtheorie zum Ausdruck k mmt, völlig be- 
seitigt zu haben, ist nicht zum mindesten das Verdienst von Marti 
Die Lösung der anscheinenden Differenz liegt also in der Fest 
stellung der Wechselbeziehungen zwischen den verschiedenen Ab- 
schnitten der linken Kam Und so erhalten wir ers oa 
Mühe eine Fassung für die Eigenschaft Is 3 
stoßes, welche auch späteren klinise 
nügt, nämlich dab - und dies ist experi imentell er 
härtet -- die eigentlichen Bewegungsvor 
llerzen, welche die Grundlage für den Spitzenste&ß 
abgeben, nämlich das Auftreten des systolischen 
Herzbuckels neben der Hebelbewegung der Spit 
die ganze Systole durchdauern, daß die Fühlbark 
dieser Bewegungen in Gestalt des Spitzenstoßes da- 
gegen verschieden ausfällt, daß wir sie unter Um- 
ständen nur während der Verschlußzeit, in anderen 
aber auch während der g tole fühlen können, 
Den Prozentsa in dem dies itt, will ich dahei außer Acht 
lassen, zumal zu dessen Erörterung auch mein Material nicht aus- 






































































































a baren Wark-Izellen 
un m Bauen Hatten Inarmeaer berliene. fie zur Fortsätzen 

zarten DIT waaeanemen Zeilen versehen 
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wertishen Zeilsuhstanz. 
‚zn ‚oben einzelnen der der 





W-an ich ein Bild 
si -ın-m Röhrenkewel. 

% rm Prurchrntt ser Flamme be 
ıfrakt;.-t Sehmtanz entsprechen, wäh- 

dr «r Zwischenraum zwischen 
nal durch piasıua repräsentiert wird. 
die Zellen ü in gleicher Weise wie 
m eine Umhüllunz in Gestalt eines Sarko- 
zen war bis dahin wohl diese Frage da- 
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Existenz eines solchen be 
Pikrokarminfärbung von 
Herzen mit sogenannter 
An den. Rıßstellen der 


in Glaser'i di 
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ben zu 
rel entstirnm 

















in: Haben lie Muskelprimitivhündel des Herzens 





























1. Teil. 


Bedeutung des Baues des Myocards 
für Wesen, Genese und Aetiologie der Herz- 
muskelerkrankungen. 


Einleitung. 


Bis dahin war unsere Annahme die: Kern, Sarkoplasma und 
kontraktile Substanz der Herzmuskelzellen stehen in dem_ als 
„normal“ bekannten, bestimmten gegenseitigen Verhältnis ihrer 
chemischen Konstitution zu einander; es war nur der Fall gesetzt. 
daß durch starke Inanspruchnahme der die Kontraktion auslösenden 
chemischen Umsetzungen die dazu notwendigen Grundstoffe stärker 
oder früher aufgehraucht seien, hevar ein Ersatz m i, und 
daß sich umgekehrt dabei bestimmte, zwar normaler Weise ge- 
bildete, aber doch schädlich wirkende Stoffe, „Erinüdungsstoffe*, 
in größerer Menge angesammelt hätten. so daß ihre Entfernung 
nicht den Anforderungen entsprechend schnell genug erfolgen 
konnte. 

Weitere Bedingungen, die zu erörtern wären, bestehen nun 
darin, daß die oben bezeichneten Zellbestandteile Abweichungen 
in ihrem Gefüge erlitten haben, und daraus müßte abgeleitet 
werden, wie sich alsdann die weiteren Verhältnisse am Herzen 
gestalten. 

Wenn ich so ein großes Programm bezeichnet hahe, so muß 
ich leider von vornherein erklären, daß wir dem heutzutage, noch 
dazu in solchem 1 weitem nicht gerecht werden 
können. Es bleibt uns nichts ührig, als uns spezielleren Auf- 
gaben zuzuwenden. 

Denn, wenn ich eben sagte, wir wollen die Bedingungen stu- 
dieren, welche bei einer Störung im Gefüge der Zellkomponenten 
rintreten, so müßte entlich erst genau namhaft gemacht werden 

en, von welchem Punkte an haben wir das Recht, von einer 
örung zu sprechen, mit anderen Worten, wir hätten eine genaue 
Definition des Begriffes „normal“ zu gehen. Wir gebrauchen diese 








































































dieser Platten, Auftreten von Längsleisten auf 


Zi ‚Schwierigkeiten 
die früher besehriebenen abenteuerlichen Kern- 
bilder: "Vergrößerung, Übergang zur Plattenform, Ver- 
ihrer Oberfläche etc, bereitet, Eine Klärung oder Einigung 


My. ebenfalls solche 
aber nicht, wie an der Kürpermuskulatur durch eine Vermehrung 
ker aber durch eine en Vergrößerung € der 


een 


Zwischen beiden Autoren steht Oertel, der die Plattenkerne 
als erstes Stadium einer Kernrermehrung ansicht. Die Leipziger 
Arbeiten stimmen 


liche geschilderten en als Zeichen eines Rückbild: 

prozesses“. Den Anschauungen hielt er ver- 
‚schiedene Gründe entgegen mit den Worten: „Esistnicht abzusehen, 
warum in ii Zuständen der Prolife us sich 


pathologischen ferationstypus si 
ee et föraor: „Es handelt sich also bei der Bildung 
nicht um eine Zunahme des Kernvolums, das 
\ Kennzeichen der beginnenden Kernvermehrung, 
rim: eine Ausbreitung der Kernsubstanz in eine Fläche * 


me Spree über einen Fall von perniciöser yrogeessivar 
bildung. Beitrüge zur Lehre von der Hersinsuffzienz. 
(Obarit&-Annalen, V. Jahrg. 1878. (Seite 1981.) 
") Weigert, Die Brightsche Nierenerkrankung vom pathol.-anatom, 
Stamäpankt. (Volkmanns Sammlung klin. Vortr. 12-189. 1978) 


iu 


| 

| 

| bedeuten 

| der Mehrzahl solche Zellen ‚noch Kerne besitzen, vielmehr 

| a Kee ade ene körnige Degeneration meistenteils 

| Kris Doganeratin) des Zelkörpers Ei 
| gu große Reihe von partiellen lee Vorgängen an 


können, wir müssen uns daher auch 
die Kernformen bei diesen ansehen. Bei der „Zerklüftung“ hahe 
ich besonders zwei Vorkommisse D die s0 vom 


| konstatiert; entweder 

| Untergang ereilten Zellen besagen überhaupt keinen Kern mehr, 
| Tafel VI, Fig. B.b u..6) odar derscibe gehörte, wenn noch war. 
| handen, meist zu der der verlängerten, stark tingierten, 


ir dl is in, wi ig der Zerkli 
mir davon a 


sichtlich Kernterritorium, nicht Zentrum der Zelle, wo 
normaler Weiss der Kern liegen 
Zahl von Muskel- 


weg oder für eine ganz übergrobe 

zellen gefunden, daß bei partiellen Degenerationen der. 

selben der Kern nicht seinen normalen, zentralen Stand 

inne hatte, sondern pheripherwärts, ja bis dieht zur 

Oberfläche gewandert war und dann in dem der degene- 

rierten Seite een Abschnitt der Zelle lag. 
also die Zerklüftung erst eine partielle, so kann der Kern, wenn 


E 


en 
haften U: Kern: also den mit niedrigen Leisten besetzten, 
großen, en ernen — die ne braucht nur wenig abge 


gar nicht selten, an den Muskelzellen die Kombination von Zem 
kloftung und Bildung kleiner multipler Vakuolen vorfindet. Den 
weitaus größten Teil der in Rede stehenden Kerne kann ich nicht | 
anders charakterisieren, als daß es Übergangsbilder sind zwischen 


Be | 


vorgrößerung, so müsse) Romberg. 
ein direktes Verhältnis zwischen beiden existiert nicht 
Es finden sich nämlich durchaus nicht selten i 








„ deren vergrößerter Korn 

den gunzen Querschnitt der Zelle bis dicht an di Oberfläche 
reichte, Umgekehrt gab es eine ganze Reihe von sehr großen 
Zellen mit ganz deutlicher Zunahme des Sarkoplasımas — aus 
drücklich hinzugesetzt, ohne Degenerationszeichen —, deren Kerne 
zwar die Form der Leistenkerne besahen, aber in ihrem Umfange 
ganz und gar nicht der Größe der Zellen entsprachen, = 

Diese Befunde machen also die Annahme Ehrlichs, dab 
die Kernvergrößerung proportional der Sarkoplasmarı 2 
erfolge, somit eine „vikariierende, raumerfüllende* Bedeutung habe, 
einfach unannehmbar. Wenn wir daher auch ein direktes Ver 
hältnis ablehnen müssen, so könnte ja immerhin noch eim im 
direktes möglich sein. 





Die Bedeutung und Natur der parenchymatösen Veränderungen, 28 


ee 
ee nes 


Ge nlater as dee Fran Br. mid ziemlich Hypertrophie 
des rechten Ventrikels und in HREBE 
erscheinungen. Die dieses Falles 


und den uns beschäftigenden Leisten- 
kernen besaß, während der linke nur vereinzelt hin und her diese 
Formen zeigte, jedenfalls so unverhältnismäßig viel weniger davon 
besaß, daß man im ganzen konnte, er war frei davon. 


ae yparephis de: führende 
seine größte Ausbildung erreicht hatte. Auf Sims Weise 
Ian dies Beispiel auch eine positive Stütze für die An- 
nahme von der aktiven Natur unserer Kerne; mit der An- 
Leistenkerne sämtlich „Zeichen eines Rückbildungs- 
prozesges* sind, läßt sich dieser Befund, namentlich in Verbindung 
a aeltmgen; ohne Gewall niaus 1a FSakling bringe 
Wenn ihnen nicht eine Entstehungsursache zukäme, 
lokalisierte Motive im rechten Herzen oder im kleinen Kreislauf eur 
rückzuführen ist, so müßten wir sie in gleichem Maße doch auch 
im linken Ventrikel vorfinden. Dem widerspricht einfach der ob- 


spielen | wir das Unzutreffende einer solchen Annahme a 
leiten können. Wir haben den Ausdruck für ein 
lokales Ödem in Ektasien der L, n kennen gelernt, 


als Produkt des Ödems aufzufassen. Zu demselben Resultat ge- 
langen wir am Herzen von Frau Br. und zwar ist der Gang der 
reieeng genau derjenige, wie ich ibn schon anführte, als ieh 









































Bee 


Muskulatur besitzt. 
Fallen nicht, der 








Pathologische u. funktionelle Bedeutung d. hypertrophischen Prössssen. 341 


Gruppen lassen sich aus den Atiologischen Faktoren 
aa machen Baananzlach maR chemisch-toxisch — im weit 


{ 


Bakteriengifte in diesen Fallen nicht wissen. Sicherlich 
nach meiner Auffassung der Begriff „ “völlig 
aus. Diese Punkte wollte ich nur vorerst einmal streifen, 
ich werde noch Gelegenheit haben, auf die Ätiologie genauer ein- | 
BR müssen. 

Wenn aber cin Agens der obigen Art die nutritive Reizung 
vollbringt, so kann es nur dann geschehen, wenn die Be- 
a ungen und das Vermögen zueinem Wachstum auch 








‚den sind, Sch iten hat allen bisherigen Autoren 
" 1m daß bei ganz schlecht 
wachen Individuen eine 
entwickeln kann, Um nur einzelnes = 
Tangl: „ ie scheint sich auch bei schr 
n entwickeln zu können“. 
möchte ich Rosenbach zitieren, nicht allı seiner 
Angabe wegen, denn die bestätigt nur was ich eben mit 
Tangis r seiner baren 
Er sagt;') „Übrigens kann eine deutliche Hypertrophie in 
Fällen selbst rolativ ii allgemeinen 
törungen sich entwickeln, was nicht wunderbar ist (2), 
wenn re ee er 
Fr 


Tat sllendinge der Krüfte- und. Emährumganustand 

2. B. bei Kachexien, Eiterungen, Pete 

eto, 20 bildet sich eine Hypertrophie auch dort nicht 
rn lb echcen Bedingungen für ihre Entstehung 


Die Sonderhurkeit liegt nuch meiner Überzeugung darin, das 
ut des Herzens für qualitativ besser zu halten, wie 





 %) Rosenbach, Grundriss der Pathologie und Thernpie der Herzkrank- 
heiten, 1899, Seite 130, 
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Prah Erkrankungen des Herzmuskels. 1901, ( 
x ‚Skidwottinuf 
En 











"Pathologische u. funktionelle Bedeutung d. hypertrophischen Prozesses. 345 
natürlich ausscheiden, der für die Auffassung AR EEE RICHER 
maßgebende Unterschied würde darin bestehen, dab in 

‚solchen Herzen nicht eine Platz 


ist es mir sehr wı daß das Ende 
‚der Ringkämpfer und Athleten vielfach ein Herztod ist, also doch 
terminale Indes die Gründe für doron 


aus nicht ausgeschlossen erscheint. 
‚Selbst wenn sich also die Befunde bei einer physiologischen 
Hypertrophie mit den bei einer teilweise decken 


wird ein Herz durch Arbeit überhaupt größer, sondern nur 
darum handelt os sich, s erzeugt und weshalb ent- 
steht eine Hypertrophie, d. h. eine Summe ganz be- 
ter parenchymatöser und interstitieller Vorgänge 
in ganz bestimmtem gegenseitigem ea 
verhältnis beim Menschenherzen unter krankhaft: e 
ständen. Diese beiden Fragen sind leider immer durch ein, 
‚ander geworfen worden! 
‚Für die Zustände, in denen wirklich ein Herzmuskel leistungs- 
werden kann, möchte ich aber eine unterschiedliche Be- 











- Wenn ich zum Unterschiede von den pathologischen Hyper- 

diesen Fallen nur negative Merkmale beigeben konnte, 

50 bin ich in einer gleichen Lage, wie der Ch , wenn er 

versehiedene Eiweißkörper von einander unterscheiden will. Es 

ist einstweilen ein Notbehelf, aber er zeigt doch immerhin eine 
‚eharakterisierende Differenz. 


IL Abschnitt. 
Dilatation der Herzhöhlen bei Hypertrophie. 
12. Kapitel. 
Allgemeine Vorbemerkungen; Historisches zur Lehre von der 
Dilatation. 
Bei der Besprechung der Hypertrophie hatte ich bisher noch 
unerörtert gelassen, die gewöhnlich in der Form von 
Attributen mit jenem Begrifl verbunden werden: es sind land- 
‚ wenn man von exzentrischer, kon- 
zentrischer oder einfacher Hypertrophie spricht; man 


Bi 























zu untersuchen, 
'itis eine Dilatation ( 
aa, i 
ne Myocard 
hie desselben DULT FERNE 
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danach, ob und welche von ihnen eine so schnelle 
J erscheinen lassen, so müssen a i die 
s se der Korc die Cirrhose des 2 
N annehmen 
6 e entzündliche Rundzelleninfiltrationen 
mechanische des eine 





werden, daß nämlich Veränderungen vor 
welche einen verhältnismäßig schnellen 
Wechsel in der Leistungsfähigkeit des Myocards er- 
möglichen. Ich meine meine Angaben über die hier zum Teil 
vorhandenen Ektasien derinterzellularen Lymph- 
kapillaren. Tre Entstehung Yerdanktsn? da Biken 
Druck, den eirrhotische Bindegewel wie Rundzellenan- 
im interstitiellen Gewebe auf die stärkeren Lymph- 
bahnen ausübten, welche in Begleitung der Arterien im inter- 
Inmellären Gewebe verlaufen. 
Die Art, wie nun durch eine Punktion der ödematäsen Suh- 


in letzter ns der Duetus 
thoracieus weniger sich mit der Aı und Überführung der 
‚peripheren Transsudate in das Blutgefäß- (Venen-) System zu be- 
fassen, so wird ihr Lumen freier für die Resorption der Flüssig- 
‚keitsmengen, die in den inneren Organen stecken. Bei der Nähe 
des Horzens au dem Ductus thoracicus wird sich am Myocard 
zunlichst ein günstiger Effekt bemerklich machen können. Und 
dieser kann eintreten, trotzdem im Grunde die Lymphgefai- 
ektasien in ilm durchaus lokalen Gründen ihre Entstehung ver- 
danken; denn die Zirkulation in den Lymphgefüßstäinmcehen ist 


uns dabei auch der Tatsache, dab frische Rundzelleninfiltrationen 
ehr die Zirkulation hemmen, wie „fertiges“ eirrhotisches Bindege- 
webe. Es ergibt sich also ausmeiner Erklärung, dab und wie die peri- 
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halten? Daß die Frage Bedeutung hat, braucht keine Auseinander- 
setzung: denn aus der allgemeinen Bewegungsiehre wissen wir, 
daß mangelhafte Ausbildung von Ruhe- und Stützpunkten oder 
ngelhafte Feststellung von Drehpunkten für sich kon- 
nde Muskulatur stets und ständig eine Beeinträchtigung 
ihrer Kraftentfaltung und damit ihrer Leistungsfähigkeit im Ge- 
folge hat. Der Herzmuskel macht davon keine Ausnahme. 

Die Rolle nun, welche die Kuppen der Papillaren nach dieser 
Richtung spielen, kann nicht verändert sein und werden; ihr Höhen- 
abstand von der Kammerbasis, dem Atrioventrikularring muß stets 
derselbe bleiben, da er lediglich abhängig ist von der Insertion 
der basalen Schnenfäden. Weiter: liegen im Spitzenteil des 
Septum Erkrankungsherde und stören dort die Kontraktionsenei 
der Muskulatur, so ist wohl nicht zu leugnen, daß ein gewisses 
Minus für die Bildung eines Fixpunktes daraus resultieren muß. 
Indes durch die krankhaften Produkte wird hier keineswegs eine ge- 
sante, physiologisch als Einheit aufzufassende Gruppe von Muskel- 

sgeschaltet, z. B. die ganze Mittelschicht, sondern immer 
Inc Partien aus ihnen. Es bleibt stets noch funktions- 
fähige Muskulatur übrig, welche, begünstigt durch ihre Anordnung, 
nänlich die feste Durchflechtung der einzelnen Lamellen, als Aus- 
gleich einspringen kann; dann aber erfährt das Septum durch 
seine Tätigkeit keine Orts- und Lageveränderung: jedoch gerade 
darauf beruhte die Hauptrolle des Septum als ixer Punkt. Also 
es entfallen die wesentlichen Momente, welche zu einer nennens- 
werten Schädigung bei Bildung eines Fispunktes nötig sind. 

Anders steht es aber mit der Bedeutung des dritten Punktes: 
der trabekulären Portion des hinteren Papillarınuskels als Dreb- 
punkt für die Iehel- und Rotationsbewegung. Die Gesamtmasse 
der sie überhaupt bildenden Muskelblätter ist, wie wir sahen, 
keine grofie, also müssen schon verhältnismäßig nicht sehr aus 
gedehnte Prozesse ihre Kraftentfaltung beeinträchtigen. Tritt das 
ein, so kann sich diese Muskulatur in der Systole nicht aus ihrer 
in der Ruhe bogenförniigen Richtung zu dem gradlinigen, saiten- 

raff gespannten Wulste umbilden, wie es zur Fixation der 
mit ihr in Zusammenhang stehenden intramuralen Blätter nötig 
ist. Doch aber erst der Eintritt der Kontraktion verhilft jener 
Muskelpartie zu dieser physiologischen Bedeutung! Um genau zu 
sein, müssen wir der Unterstützung gedenken, welche die trabe- 
kuläre Portion des hinteren Papillarmuskelsdurch die oberflächlichen, 
subendocardialen. mit dem hinteren Sepfunrande in Verbindung 
stehenden Muskelzüge, ferner durch die aus der mittleren Septum- 
schicht herkonmmenden und den Papillarmuskel von außen um- 
fassenden Muskelblätter erfährt. Wir begegnen damit hier zum 
ersten Malder Nutzan wendung desfrühervonnıirausgesprochenen 
Gesetzes von der Doppelbesetzung der Funktionen am 
Herzen. Sind diese beiden letzten Muskelpartien intakt, und nur 
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Teil seiner Oberfläche an die Thoraxwand anlagern, stets aber 
liegt die Partie seiner Wand, deren Pulsation wir fühlen können, 
unmittelbar nahe dem linken Herzrande, also der äußersten Be- 
links: deshalb muß dann auch das 
men Pulsationen zu den Grenzen des 
Projektionsbildes vom Herzumfange auf der vorderen Brustwand 
so sein, daß wir jene in der Nähe des äußersten linken Randes der 
Dämpfung zu suchen haben und zwar mehr oder weniger parallel 
mit diesem. Das wir die Pulsationen zum Teil aber auch außerhalb, 
lateralwärts von der linken Grenzlinie der Herzdämpfung finden 
können, rührt. davon her, daß die perkutorischen Grenzen natür- 
lich nicht mit den wirklichen Herzgren: sich decken und, wenn 
nun namentlich während der Exspiration sich die Lungenränder 
iehen, so kann der sonst von ihnen bedeckte Herzrand der 














Tageverhältnis der 



















Praktisch also, bei der Untersuchung eines Kranken gilt es, zu- 
chst nach bekannten Grundsätzen den Ort der Herzspitze und 
Beschaffenheit des Spitzenstoßes festzustellen, dann mit 
dessen Lage den Ort der abnormen Pulsationen zu vergleichen: 
diejenigen von ihnen, welche wir als Ausdruck der Bewegung des 
dilatierten interpapillaren Raumes des linken Ventrikels anzusehen 
haben, besitzen die charakteristische Eigenschaft, daß sie sich 
nach oben an den Spitzenstoß anschließen und eng an den Ver- 
lauf der perkutorisch nachweisbaren linken, Iateralen Herzgrenze 
anlehnen. 

Alle 
vom Spi 































übrige von abnormen Pulsationen geht nicht 
nteil der linken Kammer aus. Mit der Ab- 
tremmung jener ersten Gruppe ist deshalb. differentialdiagnostisch 
schon ein Schritt vorwärt denn es bleibt ja nun nichts 
weiter übrig, als alle sonstigen abnormen Pulsationen 
fach aufden rechten Ventrikel zu beziehen, d.h. 
im Bereiche des , der mit Fug und R« 
agt, im Bereiche der absoluten 
impfung medianwärts von der Spitze und lateral von der 
linie. Es le Pulsationen aus, welche z. B. 
der Gegend d steigenden Aorta angehören ete. Die oben 
eilung Curs L vie ich ebenfalls schon 
, ein Beispiel ihres Vorkonmens, dann gehört vielfuc 
von den Autoren als diffuser Herzstoß bezeichnet wird, 
veng genommen vielleicht nicht, denn wir können 
a nicht genau genug aus den Literaturanguben entscheiden, wie 
weit. die von der Spitze des linken Ventrikels gelieferten Pul- 
sationen mit eingerechnet sind, weil bisher deren charakteristische 
Eigenschaften  unbekaunt. on und sie daher auch nicht 
verwertet sind. 
ch gestaltet sich das Erkennen der vom dilatierten 
rechten Ventrikel ausgehenden abnormen Pulsationen 
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diesem Falle nicht in einer isolierten Ausbuchtung des Conus, 
sondern er verläuft wegen der Gleichmäßigkeit seiner Bahn mehr 
oder weniger gleichlaufend mit der Achse des Conus-Raums, die 
ihrerscits parallel zur Scheidewandkrümmung geht. Damit trifft 
das Blut auch nicht unter spitzem Winkel die Arterien- 
wurzel. Es entstehen dann wieder ähnliche Verhältnisse, wie in 
der Norin, nur mit dem Unterschiede, daß die Achse des dilatierten 
gesamten Ventrikels weiter entfernt vom Septum liegt, als unter 
physiologischen Bedingungen; der dem Schluß der Semilunar- 
klappen dienende muskulöse Appart ist natürlich in diesem Falle 
funktionell gleichfalls intakt geducht, denn seine Läsion scheidet 
ja überhaupt prinzipiell aus. 

Somit wird meine Erklärung ganz und gar den empirisch fest- 
gestellten Anforderungen gerecht, daß bei nennenswerter Dila- 
tation des rechten Herzens, oder, was dasselbe heißt, bei Ver- 
größerung seiner Perkussionsfigur kein accidentelles 
Geräusch an der Pulmonalis zu hören ist: genauer ausgedrückt, 
wenn unter solchen Umständen dort ein systolisches Geräusch 
handen ist, es nicht als aceidentelles gedeutet werden darf. 
Die isolierte Dilatation des Conus ist die eigentliche Ursache dafür, 
sie entgeht aber, wie erklärt und des öfteren erwähnt ist, dem 
Nachweise durch die Perkussion. 

Wenn auch vielfach unsere Pulmonalgeräusche schwach und 
leise sind, sind sie doch oft recht kräftig und laut. Das Ostium 
pulmonale ist hierbei mit allen seinen Bestandteilen anatonıisch 
intakt: — denn sonst dürften wir ja nicht accidentelle Geräusche 
annelımen --- also alle Qualitäten des Geräusches müssen 
sich aus einer Änderung der ursächlichen Ventrikel- 
bewegung resp. den Kombinationen der dabei in Betracht 
kommenden Faktoren erklären lassen. Das ist bei meiner Er- 
klärung möglich, jedoch kaum unter einer anderen Annahme. Das 
Faktum ist ja bekannt, daß unter sonst gleichen Bedingungen 
ein Geräusch um so lauter ist, je besser der Allgemeinzustand 
und die Kraft der Muskulatur in dem betreffenden Herzab- 
schnitt ist. Nach einer Theorie kann das Geräusch zu stande 
kommen, wenn die Kraft des rechten Ventrikels überhaupt nor- 
mal geblieben ist, denn es entstand ja nur dadurch, daß die 
Richtung des Einfallswinkels, in dem der Blutstrom die Palmo- 
nalis trifft, sich geändert hatte. Je weniger dieser Winkel also 
von der Norm abweicht, um so melr haben wir norınale Verhält- 
nisse, d. b. um so weniger, oder unı so schwächer müssen wir 
ein Geräusch wahrnehmen. Das kann der Fall sein, wenn die 
anzuschuldigende Ausbuchtung der Conus- Wand nur gering aus- 
fällt, oder aber auch, wenn die Muskelkraft des Recessus selber 
beginnt, schwächer zu werden, als in der Norm. Höhere Grade 
von Schwächezuständen sind natürlich ausgeschlossen. Was da- 
von in Einzelfälle vorliegt, ist ja nicht immer zu sagen, die ge- 
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nachweisbare Spuren ihrer Anwesenheit im Herzmuskel hinter- 
lassen kanı. Dann brauche ich in Anlehnung an früher aus- 
führlicher besprochene Dinge nur zu rekapitulieren, daß toxische 
ete. Einwirkungen den Herzmuskel schädigen können, wie wir zu 
sagen pflegen, „funktionell“, wobei es nicht: ausgeschlossen ist, 
daß solche Einwirkungen streng genommen, zum Teil sehr wohl 
zu anatomischen Läsionen führen würden, wenn nur die nötige 
Zeit zu ihrer Entwickelung und Ausbildung gegeben wäre. 


©) Symptome als Ausdruck der pathologisch veränderten 
sonstigen Eigenschaften der Muskulatur. 


13. Kapitel. 


In der Übersicht zu Anfang dieses ganzen Abschnittes hatte 
ich noch ein weiteres Symptom, das in den Kreis unserer Be- 
trachtungen fällt, angeführt, nämlich Störungen der Rhythmik 
der Herztätigkeit. 

Mein Ziel war es, zu zeigen, welche Folgen und Zustände 
am Herzen durch Alteration des eigentlichen Organpareuchyms 
entstehen und wie sie entstehen. Vor wenigen Jahren noch 
konnte es als gewagt erscheinen, unter diesen Gesichtspunkt an 
das genannte Symptom heranzutreten: heute ist auch darin die 
Lage mehr geklärt, verschiedene bedeutungsvolle Arbeiten der 
Neuzeit haben uns die Wege bereits geebnet. 

Bis dahin galt es fast als Ketzerei, bei Störungen im Rhythmus 
der Herztätigkeit an etwas anderes, als an Nerveneinflüsse zu 
denken. Was sich indes die Vertreter dieser Richtung bei dieser 
Erklärung gedacht haben, haben sie bis zum heutigen Tage 
niemand verraten können. 

Nun liegt mir im Grunde nichts ferner, als in den allgemeinen 
Streit um diese Frage einzutreten: ich will bei ganz konkreten 
Dingen stehen bleiben. Es wird sich dann ergeben müssen, ob 
und wie wir uns bestimmte Dinge verständlich machen können, 
ebenso ob und wie wir bestimmte Beziehungen zwischen dem in 
Rede stehenden Sympton und materieller Herzmuskelerkrankung 
feststellen können, lediglich unter Benutzung feststehender physio- 
logischer Tatsachen, unter Umgehung aller noch unentschiedener 
theoretischer Streitfragen. 

Es hat die klinische Literatur -- wie mir scheint, nach 
Rühles Vorgang — den Satz fixiert, daß bei der chronischen 
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unmittelbaren pathologisch-physiologischen Folgen 
können wir demnach mit vollstem Recht für die Ent- 
stehung des klinischen Symptoms, der Irregularität der 
Herzaktion verantwortlich machen. Voraussetzung 
bleibt nur, daß neben dieser Lokalisation die Aus- 
dehnung der Erkrankung — eventuell mit den ver- 
schiedenen Kombinationen ihrer Produkte — so groß ist, 
daß eine „funktionelle Kuntinuitätstrennung“ des ge- 
samten Muskelquerschnittes zu stande kommt resp. 
auch die Verbindungen zu benachbarten anderen La- 
mellensystemen gleichzeitig mit vernichtet sind. 

Ich hatte die Arlıythmie bei der Myocarditis erklären wollen; 
die bisher bekannten Versuche, welche den mikroskopisch demon- 
strierbaren Zustand der Muskulatur zum Ausgang nahmen, ge 
nügten nicht völlig, weil sie nicht den Vorgang erklären konnten, 
wenn der Sitz der Erkrankung im Ventrikel lag. Dieser 
Tatsache jedoch mußte Rechnung getragen werden und, wie ich 
glaube gezeigt zu haben, läßt sich die klinische Erscheinung mit 
ihren verschiedenen Eigenschaften lückenlos deuten, auf Grund 
unserer heutigen, erweiterten Kenntnisse über Physiologie und 
Anatomie des Herzens. 

Es ist natürlich außerordentlich verführeri 





nen. Um nicht Mißdeutungen ausgesetzt zu sein, verstehe 
ich aber nur solche darunter, bei denen die genaue systema- 
tische Untersuchung des Herzinuskels keine anatomischen 
Störungen erkennen läßt. Ob auch hier in letzter Instanz die- 
selben Gründe die oft zu beobachtende Irregularität erklären 
dürfen, muß unbeantwortet bleiben: ich hulte eine Diskussion hier- 
über zur Zeit für gänzlich aussichtslos: schon aus dem einfachen 
Grunde, weil wir kaum einen tatsächlichen Beweis dafür bei- 
bringen können, daf die als Voraussetzung geltende Störung auch 
wirklich vorhanden oder nur hypothetischer Natur ist. Wir 
stehen höchstens erst im Beginn der Erkenntnis, müssen uns da- 
her d ıs beschränken und lieber zur rechten Zeit unseren 
Verzicht aussprechen. Wir dienen der Suche dann sicherlich 
zunächst am besten! 
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ihrer Verwertung ahstrahieren wollen und dert nur die Be- 
obachtung der Funktion resp. ihrer Änderungen für maßgebend 
erklären. 

So wurde es nötig, erst ein Tatsachen-Material zu schaffen, 
um aus ihm die beabsichtigten Konsequenzen ziehen zu können; 
— die gesamte vorstehende Arbeit ist das Resultat dieser Unter- 
nehmungen und ohne Übertreibung glaube ich jetzt wenigstens 
das sagen zu können, da& mein Vorhaben keine Utopie war. Alle 
Frörterungen stehen unter dem Zwange des einen Gesichtspunktes, 
wie und weshalb lassen sich die physiologischen Bew 
vorgänge und ihre Störungen unter krankhaften Verhältnissen 
zurückführen einerseits auf die Bauart des Herzens: auf die An- 
ordnung der Muskelzüge in den Herzabschnitten, mittelst derer 
die Natur die komplizierten Bewegungserscheinungen zu stande 
bringt und andererseits auf die einfachen, unter allen Bedingungen 
gültigen Gesetze der allgemeinen Bewegungslehre. Auf diesem 
Wege bin ich dahin gelangt, — wenn ich die Grundidee des Er- 
reichten kurz zusammen fassen soll — es auszusprechen: die 
Funktion des Herzmuskels ist nichts anderes, als die Folge, der 
Effekt bezw. der Zweck der Kontraktion der Herzinuskulatur 
zwischen bestimniten, genau namhaft zu machenden Punkten des 
Organs (also lediglich Folge ihrer Anordnung), wobei die Art der 
Bewegung der Muskulatur nur abhängig ist. von den Gesetzen der 
Bewegung der lebenden Substanz überhaupt. Das ist der alleinige, 
für alle Verhältnisse maßgebende Grundsatz geworden. 

Demnach verstehe ich unter Störung einer bestimmten 
Funktion konsequenterweise nichts anderes, als die kurze 
Fassung der Begriffe und der Tatsachen, daß bestimmte 
Muskelgruppen, eben die, welche zu einem bestimmten 
Zwecke zusammenarbeiten, in ihrer Tätigkeit, Finergie, 
allgemeinen Eigenschaften durch irgend ein krank- 
haftes Agens alteriert worden sind; ferner, daß über- 
haupt Folgen und zwar welche unter dem Einfluß dieser 
Alteration auf die übrige intakte Muskulatur entstehen. 
Dem steht der früher zitierte Ausspruch entgegen: die funktionelle 
Untersuchung soll es ermöglichen, „schon geringere Grade von 
Herzschwäche zu erkennen“, denn es gelte, „die Initialsymptome 
aufzufinden, die Funktionsstörung, die sich allmählich zur Er- 
krankung ausbildet.“ 

Oft genug ist nicht die Fassung eines Axioms charakteristisch, 
wohl aber gehen aus den Konsequenzen einer Behauptung die 
Differenzen deutlich hervor. Die Vertreter der gegnerischen An- 
schauung werden im Verfolgen ihres Gedankenganges zu der Er- 
klärung geführt, die ich mit Rosenbachs früher zitierten Worten 
noch einmal hersetzen will: „In welcher Form sich auch immer 
anf denı Leichentische ein Herzmuskel, der in abnormer Weise 
funktioniert hat, präsentieren mag, im Leben war es doch sicher 
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gleichartigen, versagen. Hier glaube ich, liegt der Punkt, wo die 
Untersuchungen der Zukunft einzusetzen haben. 

Ich selber verfüge bereits über eine Reihe von Erfahrungen, 
die mich immer mehr darin bestärkt haben, daß unsere mangelnde 
Fähigkeit, genau scharf die Grenzen der Indikation für die einzelnen 
Heilfaktoren zu bestimmen: seien es Medikamente, seien es 
mechanische, hydriatische ete. Prozeduren, darauf beruhen, daß 
wir mit der Erkenntnis des im betreffenden Herzen sich ab- 
spielenden Prozesses, des Stadiums des Prozesses, seiner Aus- 
breitung ete. nicht weit genug vorgeschritten waren. Meine 
eigenen Untersuchungen haben mir in der Richtung bereits wert- 
volle Dienste geleistet, zumal wenn ich mir eigene, mich selber 
früher frappierende Erlebnisse vergegenwärtige. 

Daß wir nicht immer in der Lage sein werden, zu helfen, 
ist absolut klar: das zuzugestehen und eine infauste Prognose zu 
stellen, bedeutet wahrlich noch nicht ein Zeichen unserer Ohn- 
macht, ist auch kein Armutszeugnis für die innere Medizin. Unser 
Streben hat nur dahin zu gehen, daß wir möglichst die Situation 
bezeichnen lernen, in der unsere Hilfe aufhört, so gut wie der 
Chirurg diesen und jenen Fall als inoperabel bezeichnet und da- 
mit die Grenze seines Könnens festlegt. Ein Zeichen der Ohn- 
macht und ein Armutszeugnis ist es nur, wenn wir gezwungen 
sind, ohne genane Kenntnis der intimen Vorgänge, ohne Übersicht 
über unser Können und unsere Kraft an die Behandlung eines 
Falles heranzutreten. Ein bloßer Routinier ist. bei der Behandlung 
gerade von Herzkranken nicht nur am wenigsten am Platze, er 
bedeutet für sie direkt eine Gefahr! 

Damit schließe ich. Mögen die vorstehenden Ausführungen 
dazu beitragen, uns dem gesteckten Ziel eine Strecke näher 
zu Ieingen! 
























Abkürzungen 


in den 
Figurenbezeichnungen auf Tafel I—IH. 


Ao- Aorta. 

Art. p.- Arteria pulmonalis, 
Ao.w. h.“ hinterer Aortenwulst. 
Ao.w. v.  vorderer Aortenwul: 





Conus des rechten Ventrikela. 

K. r. — rechte Kammer. 

L. h. - ‚hinterer Längswulst des suprapapillaren Raumes. 
L. h. tr.. trabekuläre Portion des hinteren Lüngswulstes. 
Lh. ıgswulstes. 






. = intramurale Portion des hinteren 
Längswulst. des Septum. 

vorderer Längswulst der linken Kammer. 

L. v. tr. = trabekulüre Portion des vorderen Längswulktes. 
intramurale Portion des vorderen Lüngswulstes. 
P. h.- -hinterer Papillarınuskel der linken Kammer. 

P. h. tr.  trahekulüre Portion des hinteren Papillaren, 
P.h. intramurale Portion (es hinteren Papillaren. 
P. v.- vorderer Papillarmuskel der linken Kammer. 
P. v. tr. -- trabekuläre Portion des vorderen Papillaren. 
P. 

R. 

8. 














vi. intramurale Portion dex vorderen Papilla 
Recessus der rechten Kammer. 








r Vorhof. 
V.r. rechter Vorhof. 
W.  Herzwirbel. 








Buchdruckerei A. W. Zickfeldt 
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Figur 2 


Vortag you Duos Apriages ie Bert. 


Tafel ll. 


Fig. Ba. 


Linker Ventrikel eines Schafherzens. 
(Innenfläche der Außenwand.) 


Herz in Formalin fixiert. Septum größtenteils entfernt. 

Allgemeine Bezeichnung oben genannt. 

Der vordere Längswulst der Kammer in der Hauptsache entfernt (ew 
stehen nur Reste oben dicht unter dem vorderen Aortenwulst und an der 
Spitze); ferner fortgenommen die Züge des vorderen Längswulstes. welche ins 
Septum hinein ausstrahlen und die Fortsetzung der trabekulären Portion des 
vorderen Papillarmuskels decken (ef. Fig. &, I v. 1) 

1. Übergang eines Teils der trabekulären Pos n des vorderen Papillar 
muskels ins Septum (in die oberflächlichere Lage der mittleren, queren Schicht 
des letzteren). 

2. Stelle. welche in dem zugehörigen Präparat (Fig. 3b) durch die 
Sonde 4 markiert ist. 

3. Stelle. welche in dem gleichen Präparat durch die Sonde 5 
markiert int. 

Deutlich erkennbar der tangentiale Verlauf der Längswülste des inter- 
papillaren Raumes in Beziehung zum Herzwirbel, der die dünnste Stelle der 
Kanımer repräsentiert. 











Fig. 3b. 


Das in Fig. 8a dargestellte Herz von außen präpariert. 

Allgemeine Bezeichnungen wie bisher. 

An der vorderen Fläche der linken Kammer ein Ausschnitt angelext, 
um die Muskelzüge des Papillarmuskelsystems von außen in ihrem 
Verlauf und rem Verhältnis zu den übrigen Muskellagen zu 
demonstrieren. 

1. Außere (umhütllende) Schichten der linken Kammer. 

2. Centrale Schicht des suprapapillaren Raumes (Henles „Sphincter“ — 
Krehls „Mittelstück*). 

8. Sonde, welche durch eine Murkellücke geführt ist und die 
vordere Seitenfläche der Spitze den hinteren Papillarmuskels markiert. 

4. Sonde. welche die obere Grenze der intramuralen Lamellen des 
hinteren Papillarmunkels bezeichnet (ef. Fig. 3a. 2). 

5. Sonde, welche neben der Kuppe des vorderen Papillurmuskels 1 
(ef. Fig. 3u, 8) 

6. Gegend des „systolischen Herzbuckels“. 

Die Züge, welche unterhalb von dem mit 6 bezeichneten P 
stammen von der im Septum liegenden Fortsetzung des vorderen Li 
der Kammer ab (ef. Fig. 2 l. v. i. und Taf. III Fix. 4, 2). 

Die Züge. welche unterhalb der Austrittstellen der Sonden 3 und 4 
liegen. vorn horizontal verlaufen. nach hinten st Höhe gehen. sind 
die der perikardialen (Außen-) Fläche zunächst liegenden Züge der 
intramuralen Portion dex hinteren Papillarmuskel. die also den vorderen 
Papillaren von außen umgreifen und so verdecken. 

Die Züge. welche parallel hierzu, oberhalb von den durch 
markierten Stellen verlaufe ie intramuralen Fortsetzungen d 
keilförnigen Längswulsten (ef. Fig. 2. Ju h. 10). 

Das Präparat zeigt. wie tief die intramuralen Zi 
muskels und des hinteren keilförmigen Längswul 
Septumrander liege d wie oberflächlich 
Herzens, besonders in der Gegend der Herzspitze ver 
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Tafel Ill. 


Fig. 4 
Linker Ventrikel eines Schafherzens. 


Herz vorbereitet wie in Fig. 1 (Taf. I. 

Der Schnitt liegt zwischen beiden Papillarmmskeln. hat deshalb d 
untere „Spitze“ des hinteren Längswulsten des anprapapillaren Raumes dure| 
trennt. aber deutlich dessen Verbindung mit der Kuppenpartie des vorde 
Papillaren stehen gelawen (I. h. tr.) 

Dax Präparat demonstriert besonders die oberflächlichsten 
Lagen der mittleren. sog. aueren Septumschicht und die 
Konstitution der Aortenwülste. 

Die hinteren, oberen Ausläufer des hinteren Längswulstes streben zum 
hinteren Aortenwulst in die Höhe. teilweise ist deren oberflächlich Schicht 
entfernt und sieht man so die gleiche Richtung der tieferen Lage (A 0. w.h). 

Der vordere Aortenwulst der Länge nach halbiert: seine oberflächli 
Partien sind Teile des vorderen Länxswulsten, seine tieferen Partien bestehe 
aus Zügen, (I) welche schräg von hinten. unten her nach vorn und oben dus 
Septum durchyet: j 

2. Fücherförmig schräg nach hinten und unten ausstrahlend« intramurale 
Portion des vorderen Längswulstex; geschieden vom Innenraum der Kummer 
durch den oberflächlichen Längswulst des Septum. 








































Fir. 5. 
Rechter Ventrikel eines Schafherzens. 
(Innenfläche der freien Wand in systolischer F 









Allgem nungen oben angegeben. 

Herz ii u fixiert. Außenwand der rechten Kammer am 
abgetrennt, dessen Reste am hinteren, unteren und vorderen Runde 
sind; Eudokard abpräpnriert. (Zur Demonstration der verschiedene 
Richtungen der trabekulären Bildungen der Wand.) 

Bei 1 die Züge, welche am Boden der Kammer auer zwischen ihrer 
Außenwand und dem Septum v 

2. die hinten ten entsprin; 
#wischen Conus und Recessus aufsteigı 
neh oben und vorm vera 
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Tafel IV. 


Fig. 6. 
Valvula mitralis vom Schaf. 


Das Präparat wurde gewonnen durch Abpı ‚en des Endokards. 

Anordnung und Verteilunx der Klappenmuskulatur. 

Durch die horizontale punktierte Linie wird der Anheftungsrand der 
Klappe bezeichnet; ebenso ist der Verlauf der mit den Muskelzügen in 
Verbindung tretenden Chorden an der iußeren Klappenfläche durch punktierte 
Linien angedeutet. 

Ao = abgeschnittene Aorta. 
vorderer (Aorten-) Zipfel der Mitralis. 
hinterer Zipfel derselben. 
Gegend des linken Herzohrs. 
le der beiden Nodi valvulae atrio-ventricularis 
renp. der Herzknorpel. 












7. 
Valvula tricuspidalis desselben Schafherzens. 





Darstellung und Zweck des Prüparates. wie vorhin. Durch die 
horizontale punktierte Linie ebenfalls der .nheftungsrand der Klappe markiert. 
& und 8 = vorderer Lappen | 

der durchschnittene hintere | der Tricuspidalis. 
der Scheidewand-Lappen | 
Gegend den rechten Herzohrs. 

Gegend des Ostiun arteriosum. 





' men 





Tafel V. 


Fir. 8. 
Längsschnitt aus dem hinteren Mitralis-Zipfel 
eines Katzenherzens. 
(Schwach vergrößert.) 





Die basale Chorde teilt «ich in drei Abschnitte: der Abschnitt b geht 
an die Ventrikelwand in den Atrio-Ventrikularring. der Teil a zum freie 
Klappenrand hin. während der Teil e mit der Klappenmuskulatur in 
Verbindung tritt. 








Fix. 9. 


Flächenschnitt durch die Klappenmuskulatur. 
(Hinterer Mitralis-Zipfel der Katze.) 


Durch den Schnitt ist die oberflüchliche Lage der Klappenmuskulatur 
fortgenommen, mır links sind noch einige Zilge derselben erhalten. — Schwach 
vergräßsert. 

Zur Demonstration der eren Schicht der Klappen- 
muskulatur. Man sieht, wie Bündel der transversalen Muskellage des 
Vorhofs nach unten abbiegen und längsgerichtet in die Klappe zur banalen 
Chorde hin eindringe 

a = durch den 

















chnitt getroffene Uhordeninvertion 





Fix. 10. 


Schnitt aus dem linken Ventrikel eines Katzenhersens, dessen 
Lymphbahnen mit Berliner Blau injieiert sind. 





nittriehtung senkrecht zur Längsrichtung der Muskulatur. 
Vergrößerung: Hartnack Objektiv VII Oeular II, Tubuslänge 180 nım. 
Die dunklen Linien stellen die mit der Injektionsflüssigkeit gefüllten 
illuren dar; die punktierten Linien bezeichnen die 
des Schwittes verlaufenden Kapillaren. welche erat bei Senkung des 
‚urf hervortreten; die stärkeren Sammelgefüße in den Henleschen 


















Kerne der querdurchschnittenen Muskelzellen. 

‚rdurchschnittene Blutkapillareı 

sch = in der Dieke des Sehnittex verlaufend« Lymplise 
der Biutkapillaren. 








Hide 


Fig. 11. 
Aus einem Schnitt des linken Ventrikels eines Hamsters, 
der mit Höllensteinlösung injieiert war. 


(Vergrößerung wie vorhin.) 





8 zeigt Endothelmmskleidung mit den 
hm steht durch Vermittelung eines 
Längsrichtung der Muskulatur länglich 
ierlichem 






sturkes Lymphee 
zellgrenzen. M 
(a) dar 
bildende Lymphkapillarnetz (le) in kon 















% Figur®. 
Veran von A Kpringer in Berk, U Aa en erh 




















Tafel vl. 
Fig. 12. 
Schnitt aus dem Herzen der Frau R. 
(Paradigma II. siche Text.) 

Aus dem linken Ventrikel, interpapillaren Raum (intramurale Lamellen 
des hinteren Papillarmuskel« kurz vor ihrem Eintritt ins Septum), 

Querschnitte der Muskelzellen. — In Form fixiert, gefürbt 
nach Heidenhains Methode mit Hämatoxylin und Kali bichromie. Vergrößerung 
Hartnack Ob; 11, Oc. I. Tubus-Länge 180 mm. 

a = vergrößerte Muskelzellen mit vermehrtem centralen und peripheren 

Sarkoplarma (kontraktions- und leistungsfähige Zellen). 

b = Zelle mit großer Vakuole. (Es ist der obere Rand der Vakuole einge- 
stellt und in ihr noch Reste der Zelle in Gestalt von Brücken sichtbar.) 
Zelle mit zwei kleinen Vakuolen. 

Zellen mit verschieden weit vorgeschrittener partieller Degeneration 
(die degenerierten Partieen heller gefärbt). 
e = in Degeneration begriffeue Zellen (Vermehrung des Sı 
und Atrophie der kontraktilen Substanz). 
Fig. 13. 
Aus einem Schnitt desselben Herzens. 
(Linker Ventrikel. Basis. vordere Fläche). 
Stück mit Sublimat und folgend mit Alkohol fixiert, mit Hämatoxylin 
Alaun nach Heidenhain gefärbt. — Vergrößerung wie Fig. 12. 
Vergrößerte Zelle mit „treppenförmiger“ Querstreifung. — 
Längsschnitt. Fig. 14. 
Aus einem Schnitt desselben Herzens, 
(Linker Ventrikel, seitlicher Bezirk der Basix.) 

Fixierung mit Formalin. Alkohol; Färbung mit Hämatoxylin und Kali 
biehromieum nach Heidenhain. — Vergrößerung die gleiche, wie vorhin. 

a in körniger (und fettiger’) Degeneration begriffene Muskelzellen. 

b kontruktionsfühige Muskulatur mit gut ausgeprägter Querstreifung. 

Muskelzellen mit auffälliger Tängsstreifung (Ausdruck von starker 
Zunahme des Sarkoplasmas auf dem Längsschnit 
Fragmentation der Muskelzellen. 
Fig. 15. 
Aus einem Schnitt desselben Hersens. 
seitlicher Bezirk des interpapillaren Raumes). 
in Formalin und Alkohol. Färbung mit Hämatoxylin und 
denhain. ung die gleiche, vorhin. 

Fragmentation nhaltiger Murkelzelle Die Zellen an ver- 

schiedenen Stellen ihres Körpers zerrissen, bei b gerade in der Gegend des Kern: 
a = Zellen mit deutlicher, kri 7 Querstreifung. 

Die Muskelfragmente der te dex Schnittes zeigen nur Andeutung 
deutliche Zunahme der Längsstreifung. 

Formen von Muskelkernen in den vergrößerten 

harakteristischen Lüngsstreife 
Fig. 16. 

Aus einem Schnitt desselben Herzens. 

Spitze. Giegend den Herzbuckels.) 

n und Alkohol, Färbung ınit Hümatoxylin und Alaun 

nach Heidenhain. Vergrößert die gleiche, wie vorhin. 

Ektaxierte zum Teil stark) Iymphkapillaren, zwischen 
vergrößerten (hypertrophischen) Muskelzellen (quergeschnitten); die Muskel- 
en die mannigfaltigen Formen der „einfachen“ Leistenkerne 
‘Typus derselben in leistungsfäl Zellen). 

Bindegewebsvermehrung nur interfaszikulär, 
Hyperplasie desselh. 

a= 


























oplasmas 











un 



















































Innern der Lamelle keine 











‚schnittenes iuterfaszikuläres Lymphgefäß mit seinen charak- 
teristischen. flachen, länglichen Endothelkernen. 

b — uuergetroffene Blutkapillaren (von den Muskelzellen durch die 
Lymphräume geschieden). 

kleine Gruppe von Rundzellen. 

Gruppe von (nengebildeten?) nicht vergrößerten Muskelzellen. 
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Tafel vl. 
Fig. 17. 
Aus einem Sohnitt desselben Herzens. 
(Aus demselben Schnitt, wie Fig. 12. gleiche Vergrößerung.) 


Querschnitt einer Gruppe von „Iypertrophischen“ Muskelzellen (starke 
Vermehrung des eentralen — Zelle b — und peripheren — Zelle e — 
Sarkoplasmas) aus dem Iunern einer Muskellamelle mit intercellulärer 
Hyperplasie dex Bindegewehes (Typus von kontraktions- und leistung: 

ixen Zellen). j 

Zur Demonstration des Laxe-Verhältnisses der Bintkapillaren 
(Querschnitte derselben bei a) zu den (hier erweiterten) Lymphkapillaren 
bei Gegenwart von intercellulärer Bindegewebavermehrung. 

Fig. 18. 
Aus einem Schnitt des Herzens des Kapitäns D. 
(Paradigma 1, € 

dem interpnpillaren Raum de 
Fixierung in Formalin und Färbung mit Häinstoxylin und 
Alnun nach Heidenhain. — Vergrößerung die gleiche wie in den bisherigen 
Figuren. 

Aus der centralen Partie einex kleinen Rundzellenherden. — 
Muskelzellen in den verschiedensten Stadien den körnigen Zerfalls, durchwetzt 
von zahlreichen Rundzellen. Div letzteren zum Teil in die Muskelzellen selher 
eingedrungen (hei a). zum Teil in einer oberflächlichen Vertiefung derselben 
liegend (z. B. hei b) 













































Fir. 19. 
Aus demselben Schnitt, wie Fig. 18. 
(Gleiche Vergrößerung.) 
Rundzone eines Rundzellenherden. 
a „hypertrophische® Zellen mit „einfachen“ Leistenkernen. (Kon- 
.e Zellen.) 
Muskelzellen (im übrigen von unters 
besitzen die abweichenden Kernformen (rundlicheren Quer- 
schnitt, deutlich schwächere Tinktion. bei d kleine Vaknole im Kern) neben 
deutlich sehlechterer Tinktion der kontraktilen Substanz. zum Teil partielle 
Degeneration des Zellkörpers. 











b rnig zerfallende Muskelzelle, in deren Inneres eine Rundzelle 
eingedrungen ist. 
e = „zerklüftete“ Zellen. 





Fir. 20. 
Aus der weiteren Umgebung des zum Teil in Fig. 18 
gezeichneten Rundzellenherdes. 

gleiche Vergrößerung, wie bisher.) 

Muskelzellen-Querschnitten (zu beuchten deren unter- 

nesgetroffenes, interfas; uläres Lymphrefüß. 
Die Wandkerne desselben springen stärker in das Lumen hinein vor. 

sind rundlicher. elne in Teilung begriffen. In unmittelbarer Umgehung 

der Lymphgefil dzelle im Innern des 

Lymphgofüßex: 

Lyimpheefüßes und den Muskelinterstit 


Fig. 21. 
Aus dem linken Ventrikel desselben Herzens, 


Fixierung in Formalin und Alkohol, Fürbung mit Hämato 
Mann nach Heidenhain. — Vergrößerung wie bisher. 
lurkelzellen aus der Kandzone einer „alten“ fibrösen Schwiele. 

‚ollen besitzen starke Zunahme des Sarkoplasmn. „Zerklüftung* 
der Muskelzellen in verschiedenen Stadien. 
a = noch kernhaltige Zelle mit beginnender Zerklüftung. 
weiter vorgeschrittene Zerklüftung. 
€ = Zerfall der zerklüfteten Zellteile, 






















n begriffen 





und 














‚Albrecht. Herzmuskel. Tafel VII. 





Figur 10, 





Figur 20. Figur 2. 
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